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Abstract
The aim of the present study was to evaluate serum 
concentrations of adrenal and ovarian androgens and 
sex hormone – binding globulin in obese women without 
additional diseases and in obese women with polycystic 
ovary syndrome with and without insulin resistance.
Material and methods: The study group involved 73 
obese women (39 with PCOS - A and 34 obese without 
additional diseases – B). The serum concentration of 
glucose and insulin were measured and the study group 
was divided on the basis of HOMA index into two 
subgroups: A I – PCO without insulin resistance (n = 18, 
mean age 27,2 ± 5,9 yr ; BMI 33,2 ± 3,5 kg/m2); AII - PCO 
with insulin resistance (n = 21, mean age 27,5 ± 7,1 yr; BMI 
37,6 ± 6,5 kg/m2 ); B I – obese without insulin resistance (n 
= 8, age 33,5 ± 7,5 yr; BMI 35,2 ± 4,8 kg/m2); B II – obese 
with insulin resistance (n = 24, age 30,3 ± 5,2 yr; BMI 
36,4 ± 5,8 kg/m2). Body mass and height were measured 
and body mass index was calculated with formula. 
Body composition was measured using bioimpedance 
method. The serum concentrations of FSH, LH, total and 
free testosterone, androstendione, DHEAS, SHBG and 
insulin were determined by RIA method and glucose was 
determined by enzymatic procedure. 
Results: We observed significantly higher body mass, fat 
mass and BMI in AII subgroup when compared to AI, 
BI and BII subgroups. Only serum concentration of free 
testosterone was significantly higher in AII subgroup 
when compared to AI subgroup. We observed a positive 
correlation between serum concentrations of insulin 
and free testosterone in both groups A and B, moreover 
we observed positive correlations between serum 
concentrations of insulin and both DHEAS and LH in 
group B. 
Conclusions: It seems that insulin resistance plays 
a key role in the development of hyperandrogenism 
in obese women. However mechanisms leading to 
hyperandrogenism in PCOS are still unrevealed and seem 
to be more complex.
(Pol J Endocrinol 2005; 6(56): 921-926)
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Insulinooporność a stężenie androgenów jajnikowych 
i nadnerczowych w surowicy otyłych kobiet bez chorób 
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Streszczenie
Celem prezentowanej pracy była ocena stężenia 
w surowicy androgenów nadnerczowych i jajnikowych 
oraz globuliny wiążącej hormony płciowe w 2 grupach 
kobiet: otyłych bez chorób towarzyszących i otyłych 
z zespołem PCO z uwzględnieniem występowania u nich 
stanu insulinooporności.
Materiał i metody: Badaniom poddano grupę 73 otyłych 
kobiet (39 z zespołem PCO - A i 34 z otyłością prostą bez 
chorób towarzyszących – B). Po wykonaniu oznaczeń 
stężenia w surowicy glukozy i insuliny na czczo, na 
podstawie wskaźnika HOMA badane grupy podzielono 
na podgrupy : A I – PCOS insulinowrażliwe (n = 18, 
wiek 27,2 ± 5,9 lat; BMI 33,2 ± 3,5 kg/m2); AII - PCOS 
insulinooporne (n = 21, wiek 27,5 ± 7,1 lat; BMI 37,6 ± 6,5 
kg/m2); B I – otyłe insulinowrażliwe (n = 8, wiek 33,5 ± 
7,5 lat; BMI 35,2 ± 4,8 kg/m2); B II – otyłe insulinooporne 
(n = 24, wiek 30,3 ± 5,2 lat; BMI 36,4 ± 5,8 kg/m2). 
Zmierzono masę ciała i wzrost, wskaźnik masy ciała 
wyliczono ze wzoru. Oceny składu ciała dokonano 
metodą bioimpedancji przy użyciu aparatu Bodystat. 
Metodą radioimmunologiczną ( RIA ) oznaczono 
stężenia : FSH, LH, testosteronu całkowitego i wolnego, 
androstendionu, DHEAS, SHBG oraz insuliny a metodą 
kolorymetryczną stężenia glukozy.
Wyniki: Podgrupa AII charakteryzowała się 
istotnie wyższą masą ciała i masą tłuszczu oraz BMI 
w porównaniu z pozostałymi podgrupami. Tyko stężenie 
testosteronu wolnego było wyższe w podgrupie AII 
w porównaniu z podgrupą AI. 
W obu grupach A i B zaobserwowaliśmy dodatnie 
korelacje między stężeniami insuliny i testosteronu 
wolnego, ponadto w grupie B występowały dodatnie 
korelacje między stężeniami insuliny a DHEAS i LH. 
Wnioski: Wydaje się, że insulinooporność odgrywa 
kluczową rolę w rozwoju hiperandrogenizmu u otyłych 
kobiet ale w zespole PCO mechanizmy prowadzące do 
hiperandrogenizacji są o wiele bardziej złożone.
(Endokrynol Pol 2005; 6(56): 921-926)
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M. Olszanecka–Glinianowicz








W 1988 roku Reaven [1] sformułował pojęcie 
metaboliczny zespół X (obecnie nazywany zespołem 
metabolicznym), który charakteryzuje się otyłością 
brzuszną, insulinoopornością, hiperinsulinemią 
i dyslipidemią. Aktualnie do zespołu metabolicz-
nego zalicza się również m. in. zaburzenia osi 
podwzgórze – przysadka – nadnercza, nadciśnienie 
i chorobę niedokrwienną serca. 
W zespole metabolicznym otyłość andro-
idalna indukuje insulinooporność i hiperinsuli-
nemię poprzez wzrost wydzielania przez adipocyty 
kwasów tłuszczowych [2], hormonów peptydo-
wych - leptyny i rezystyny i cytokin prozapalnych 
- czynnika martwicy nowotworów (TNF-α) i inter-
leukiny – 6 [3]. 
Insulinooporność tkanek mięśniowej i tłusz-
czowej u otyłych powoduje wyrównawczy wzrost 
syntezy insuliny i hiperinsulinemię. Hiperinsuli-
nemia powoduje wzrost aktywności osi przysadka 
– podwzgórze– nadnercza, co z kolei prowadzi 
do wzrostu wytwarzania i wzrostu stężenia 
w surowicy androgenów nadnerczowych u otyłych 
[4] Zwiększone stężenie insuliny hamuje także 
wątrobową syntezę globuliny wiążącej hormony 
płciowe (SHBG), co powoduje zwiększone stężenie 
w surowicy frakcji wolnego testosteronu [5].
W latach 80-tych zaobserwowano, że insulino-
oporność i podwyższony poziom krążącej insuliny, 
mogą także uczestniczyć w patogenezie zespołu 
policystycznych jajników [6,7]. Częstość wystę-
powania hiperinsulinemii i insulinooporności 
u pacjentek z zespołem PCO wynosi około 50%, 
przy czym częściej występują one u otyłych (około 
70 %) niż u szczupłych (około 20 - 40%) pacjentek 
z tym zespołem [8]. 
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Na poziomie jajnika, insulina może działać 
poprzez własne receptory [9] i receptory dla insuli-
nopodobnego czynnika wzrostu typu I (IGF- I) [10].
Efektami działania na jajnik podwyższonego 
stężenia insuliny są :
- zwiększona odpowiedź jajników na 
gonadotropiny prawdopodobnie poprzez 
wzrost ilości receptorów dla LH [11] oraz 
receptorów dla IGF [10], co powoduje wzrost 
produkcji androgenów [12]
- zwiększona proliferację komórek tekalnych [13], 
-  wzrost aktywności 17α-hydroksylazy oraz 17-
20 liazy [14,15], 
- wzrost ekspresji dehydrogenazy 3β-OH 
steroidowej w komórkach ziarnistych [16]. 
 
Mimo licznych dowodów na udział insuliny 
w patogenezie zaburzeń hormonalnych w otyłości 
i zespole PCO nie do końca jest jasne czy insulino-
oporność i hiperinsulinemia są jedynymi czynni-
kami odpowiedzialnymi za występowanie hiper-
androgenizmu i niskiego poziomu SHBG w tych 
stanach chorobowych.
Dlatego celem prezentowanej pracy była 
ocena stężenia w surowicy androgenów nadner-
czowych i jajnikowych oraz globuliny wiążącej 
hormony płciowe w 2 grupach kobiet otyłych bez 
chorób towarzyszących i otyłych z zespołem PCO 
z uwzględnieniem występowania u nich stanu 
insulinooporności.
Materiał i metoda 
Badaniom poddano grupę 73 otyłych kobiet, 
z których 39 miało zdiagnozowany zespół policy-
stycznych jajników (grupa A) a 34 było zdiagnozo-
wanych jako otyłość prosta bez chorób towarzyszą-
cych ( grupa B ).
Kryteriami wykluczenia w obu badanych 
grupach były amenorhhea i stosowanie leków 
w ostatnich 6 miesiącach.
Po wykonaniu oznaczeń stężenia w surowicy 
glukozy i insuliny na czczo, na podstawie wskaźnika 
HOMA (wyliczonego ze wzoru HOMA = glukoza 
mmol/l x insulina µIU/ml / 22,5; wartości prawi-
dłowe < 2,77), badane grupy podzielono na cztery 
podgrupy : 
A I – otyłe z zespołem PCO bez insulinooporności 
(n = 18); 
AII - otyłe z zespołem PCO z insulinoopornością 
(n = 21);
B I – otyłe bez insulinooporności (n = 8); 
B II – otyłe z insulinoopornością (n = 24).
Charakterystykę badanych podgrup przed-
stawia tabela 1.
Badanie przeprowadzono po udzieleniu infor-
macji i wyrażeniu zgody przez pacjentki. Na 
przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji 
Etycznej.
Zmierzono masę ciała i wzrost, wskaźnik masy 
ciała wyliczono ze wzoru BMI = masa ciała (kg)/
[wzrost (m)]2.Oceny składu ciała dokonano metodą 
bioimpedancji przy użyciu aparatu Bodystat.
Próbki krwi były pobierane rano na czczo (15 
godzin od ostatniego posiłku), w fazie foliku-
larnej pomiędzy 2 a 6 dniem cyklu miesięcznego 
z żyły łokciowej przy użyciu systemu zamkniętego 
Vacutiner. 
Po odwirowaniu surowica była przechowywana 
w temperaturze od –20 do – 70 ° C w zależności od 
metody. 
U wszystkich badanych oznaczono następujące 
parametry: 
- metodą radioimmunologiczną (RIA) stężenia: 
hormonu folikulotropowego (FSH), hormonu 
lutropowego (LH), testosteronu całkowitego 
i wolnego, androstendionu, siarczanu 
dehydroepiandrostendionu (DHEAS), globuliny 
wiążącej hormony płciowe (SHBG) oraz insuliny 
- metodą kolorymetryczną stężenie glukozy.
 Uzyskane dane analizowano przy użyciu programu 
komputerowego STATISTICA. 
Ponieważ rozkład większości zmiennych różnił 
się od rozkładu normalnego stosowano staty-
styki nieparametryczne. Do wykazania różnic 
między badanymi grupami w zakresie poszczegól-
nych zmiennych zastosowano test Kołmogorowa 
- Smirnowa. Zależności pomiędzy poszczególnymi 
zmiennymi badano za pomocą testu korelacji rang 
Spearmana. Za warunek znamienności statystycznej 
uznawano wartości p<0,05.
Wyniki 
Podgrupa AII charakteryzowała się istotnie 
wyższym BMI a także masą ciała i masą tłuszczu 
w porównaniu z podgrupą AI, nie obserwowa-
liśmy takich różnic między podgrupami BII i BI 
(tabela 1).
Stężenie w surowicy glukozy było istotnie 
wyższe w podgrupie AII w porównaniu z podgru-
pami BI i BII. Nie zaobserwowaliśmy różnic w 
stężeniu insuliny między podgrupami AI i BI oraz 
podgrupami AII i BII (tabela 2).
Stężenie w surowicy gonadotropin przysadko-
wych FSH i LH nie różniło się między podgrupami 
AI i AII, ale jak można było oczekiwać było istotnie 
wyższe w obu tych podgrupach w porównaniu 
z podgrupami BI i BII (tabela 3).
Nie zaobserwowaliśmy różnic w stężeniu 
w surowicy SHBG i DHEAS między badanymi 
podgrupami. Stężenie w surowicy androsten-
dionu było najwyższe w podgrupie AII ale różnice 
istotne statystycznie występowały tylko między tą 
podgrupą a podgrupami BI i BII. Również stężenie 
testosteronu wolnego było najwyższe w podgrupie 
AII, ale istotna statystycznie różnica występowała 
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W podgrupie AI stężenie insuliny korelowało 
ujemnie ze stężeniem LH (r = - 0,49; p = 0,04); nie 
zaobserwowaliśmy natomiast istotnych korelacji 
między stężeniem w surowicy insuliny i warto-
ściami wskaźnika HOMA a stężeniem androgenów 
jajnikowych i nadnerczowych oraz stężeniem białka 
SHBG.
W podgrupie AII stwierdziliśmy ujemną 
korelację między BMI a stężeniem w surowicy 
SHBG (r = -0,60; p = 0,01). Stężenie insuliny korelo-
wało dodatnio tylko z BMI (r = 0,44; p = 0,04) ale 
również nie zaobserwowaliśmy istotnych korelacji 
między stężeniem w surowicy insuliny i warto-
ściami wskaźnika HOMA a stężeniem androgenów 
jajnikowych i nadnerczowych oraz stężeniem 
białka SHBG. Natomiast kiedy ocenialiśmy związki 
między tymi parametrami w całej grupie pacjentek 
z zespołem PCO zaobserwowaliśmy dodatnie 
korelacje między stężeniem insuliny i wartościami 
wskaźnika HOMA a BMI, masą ciała, masą tłuszczu 
w kg i stężeniem testosteronu wolnego (tabela 4).
W podgrupie BI wartości wskaźnika HOMA 
korelowały ujemnie ze stężeniem SHBG (r = - 0,71; 
p = 0,04), ale nie zaobserwowaliśmy istotnych 
korelacji między stężeniem w surowicy insuliny 
i wartościami wskaźnika HOMA a stężeniem andro-
genów jajnikowych i nadnerczowych oraz parame-
trami antropometrycznymi. 
W podgrupie BII zaobserwowaliśmy dodatnią 
korelację między masą ciała a stężeniem testoste-
ronu całkowitego (r = 0,39; p = 0,04) oraz ujemną 
korelację między BMI a stężeniem w surowicy 
SHBG (r = - 0,40; p = 0,04). Stężenie insuliny 
w surowicy korelowało dodatnio ze stężeniem 
w surowicy LH i testosteronu wolnego oraz masą 
tłuszczu, a wartości wskaźnika HOMA ze stężeniem 
w surowicy LH i testosteronu wolnego oraz BMI, 
masą ciała i masą tłuszczu (tabela 5). Kiedy ocenia-
liśmy całą grupę otyłych bez chorób towarzyszą-
cych zaobserwowaliśmy dodatnie korelacje między 
stężeniem w surowicy insuliny a stężeniami 
w surowicy DHEAS, LH i testosteronu wolnego 









Wiek (lata) 27,2 ± 5,9  27,5 ± 7,1  33,5 ± 7,5# ^ 30,3 ± 5,2
Masa ciała (kg)  88,2 ± 10,1 101,2 ± 17,2**  93,6 ± 13,7 95,4 ± 18,9
BMI (kg/m2) 33,2 ± 3,5  37,6 ± 6,5** 35,2 ± 4,8  36,4 ± 5,8&
FFM (kg) 50,6 ± 3,8  55,1 ± 7,8* 53,4 ± 3,2 53,7 ± 6,4
FFM (%) 58,0 ± 6,9  55,0 ± 5,7 57,7 ± 5,0 57,1 ± 5,3
Tłuszcz (kg)  37,6 ± 10,6  46,1 ± 12,6*  40,1 ± 11,3 41,8 ± 13,9
Tłuszcz (%) 42,0 ± 7,0  45,0 ± 5,9 42,3 ± 5,0 42,9 ± 5,3
Tabela 1. Charakterystyka 
badanych podgrup
** p < 0,01 AI vs. AII
# p < 0,05 AI vs. BI
& p < 0,05 AI vs. BII
^ p < 0,05 AII vs. BI
AI AII BI BII
Glukoza 
(mmol/l)
5,0 ± 0,5  5,3 ± 0,7  4,9 ± 0,6 ^  4,9 ± 0,6 %
Insulina
(µIU/l)
7,6 ± 2,3 23,0 ± 7,8***  9,9 ± 3,1 ^^ 22,0 ± 10,6 ++++ &&&
HOMA 1,7 ± 0,5 5,5 ± 2,2***  2,1 ± 0,5 ^^ 4,8 ± 2,6 ++++ &&&
Tabela 2. Stężenie w surowicy glukozy 
i insuliny, oraz wartości wskaźnika HOMA 
** p < 0,01; *** p < 0,000 AI vs. AII
&&& p < 0,00005 AI vs. BII
^ p < 0,05; ^^ p < 0.005 AII vs. BI
% p < 0,05 AII vs. BII
++++ p < 0,000001 BI vs. BII
AI AII BI BII
FSH (IU/l)  7,5 ± 3,2  6,3 ± 2,4  4,4 ± 1,2 # ^  4,7 ± 2,1& % 
LH (IU/l)  8,8 ± 6,8  7,5 ± 4,9  3,2 ± 1,9 # ^  3,5 ± 2,3 & %
DHEAS (umol/l)  6,9 ± 4,2  6,2 ± 4,4  5,5 ± 2,6  9,2 ± 6,6
Androstendion (nmol/l) 15,1 ± 6,2 17,4 ± 6,2 12,5 ± 4,4 ^ 12,5 ± 4,4 %% 
T. całkowity (nmol/l)  2,3 ± 1,0  2,5 ± 0,7  1,6 ± 0,6 ^^  1,4 ± 0,7 %% &&&
T. wolny (pg/ml) 12,0 ± 7,1 19,3 ± 7,8** 12,8 ± 10,4 14,1 ± 12,8
SHBG (nmol/l) 41,2 ± 27,8 32,1 ± 26,4 45,5 ± 24,4 34,8 ± 22,4
Tabela 3. Stężenie w surowicy 
gonadotropin, androgenów 
i SHBG
** p < 0,005 AI vs. AII
 # p < 0,05 AI vs. BI
 & p < 0,05; &&& p < 0,000001 AI 
vs. BII
^ p < 0,05; ^^ p < 0.005 AII vs. BI
%p < 0,05 %% p < 0,005 AII vs. BII




insulina 0,47 ** 0,46 ** 0,40 ** 0,40 *
HOMA 0,53 ** 0,50 ** 0,43 ** 0,36 *
Tabela 4. Korelacje w całej grupie z zespołem 
PCO
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Dyskusja 
Powyżej opisano znane mechanizmy działania 
podwyższonego stężenia insuliny na jajnik i oś 
podwzgórze – przysadka – nadnercza oraz rolę 
otyłości w rozwoju insulinooporności. Natomiast 
Pasquali i Casimirri [17] zaobserwowali, że 
przyrost masy ciała często poprzedza zaburzenia 
miesiączkowania i objawy hiperandrogenizacji, 
oraz że u części takich kobiet rozwija się zespół 
PCO. Powyższe obserwacje są zgodne z uzyska-
nymi przez nas wynikami ponieważ pacjentki 
z podgrupy AII charakteryzowały się istotnie 
wyższą masą ciała, BMI i zawartością tłuszczu 
w porównaniu z pozostałymi podgrupami. 
Także stężenie insuliny i wartość wskaźnika 
HOMA w podgrupie AII były istotnie wyższe 
w porównaniu z podgrupami AI i BI, ale nie różniły 
się od stężeń insuliny i wartość wskaźnika HOMA 
w podgrupie BII. 
W obydwu grupach A i B zaobserwowaliśmy 
korelacje między masą ciała i BMI oraz masą 
tłuszczu, takie korelacje nie występowały przy 
podziale na podgrupy z wyjątkiem korelacji między 
insuliną masą tłuszczu w podgrupie BII.
Powyższe obserwacje są zgodne z wynikami 
uzyskanymi przez Aciena i wsp. [18], którzy 
również zaobserwowali korelacje między stężeniem 
w surowicy insuliny a BMI w grupach otyłych 
kobiet z i bez zespołu PCO.
Nie zaobserwowaliśmy różnic w stężeniach 
w surowicy LH i FSH między podgrupami AI i AII 
oraz BI i BII, ale stężenia obydwu tych hormonów 
były istotnie wyższe w podgrupach AI i AII 
w porównaniu z podgrupami BI i BII. Te obserwacje 
różnią się od uzyskanych przez Aciena i wsp. [18], 
którzy nie obserwowali różnic w stężeniach tych 
hormonów między otyłymi z i bez zespołu PCO. 
W naszej pracy występowały także ujemne 
korelacje między stężeniem insuliny a stężeniem 
LH w podgrupie AI i dodatnie korelacje między 
stężeniem insuliny a stężeniem LH w podgrupie 
BII. Pierwsza korelacja jest trudna do wyjaśnienia 
i wymaga dalszych badań, natomiast druga jest 
zgodna z patomechanizmem rozwoju zespołu PCO 
gdzie hiperinsulinemia i insulinoporność między 
innymi wywierają wpływ na amplitudę pulsów 
uwalniania LH i rozwój hiperandrogenizmu jajni-
kowego [19]. Dlatego wydaje się, że otyłe kobiety 
z insulinoopornością powinny być uważniej monito-
rowane (wywiad dotyczący miesiączkowania i cech 
hirsutyzmu i okresowe kontrolne badania hormo-
nalne) ponieważ u części z nich może w przyszłości 
rozwinąć się zespół PCO. Za takim postępowaniem 
przemawiają również pozostałe stwierdzone w tej 
podgrupie dodatnie korelacje, tzn. korelacje między 
stężeniem w surowicy insuliny i wartościami 
HOMA a stężeniem w surowicy DHEAS i testoste-
ronu wolnego oraz dodatnią korelację między masą 
ciała a stężeniem testosteronu całkowitego, które 
nie występowały w pozostałych podgrupach.
Stężenie androstendionu i testosteronu całkowi-
tego było istotnie wyższe w podgrupie AII w porów-
naniu z podgrupami BI i BII ale nie obserwowaliśmy 
różnic między podgrupami AII i AI. Natomiast 
stężenie testosteronu wolnego było istotnie wyższe 
w podgrupie AII w porównaniu z podgrupą AI. 
W obu badanych grupach A i B zaobserwowa-
liśmy dodatnie korelacje między stężeniem w 
surowicy insuliny i wartościami wskaźnika HOMA 
a stężeniem testosteronu wolnego. Wyniki te są 
zgodne z wcześniejszymi obserwacjami Kissebaha 
i wsp. [20] oraz Burghena i wsp. [21]. Nie zaobser-
wowaliśmy natomiast korelacji między stężeniem 
surowicy insuliny a stężeniem w surowicy testo-
steronu całkowitego w żadnej z badanych grup, co 
różni się od wyników uzyskanych przez Burghena 
i wsp. [21], którzy obserwowali takie korelacje 
zarówno u otyłych kobiet z jak i bez zespołu PCO.
Stężenie SHBG nie różniło się istotnie między 
badanymi podgrupami, ale w podgrupach BII 
i AII zaobserwowaliśmy ujemną korelację między 
BMI a stężeniem w surowicy SHBG. Te obserwacje 
są zgodne z wynikami wcześniejszych badań [4]. 
Nie stwierdziliśmy natomiast w żadnej z badanych 
podgrup obserwowanej przez Preziosiego 
i wsp. [22] ujemnej korelacji między stężeniami 
w surowicy insuliny i SHBG, ale ci badacze sugerują, 
że insulinooporność może być zjawiskiem wtórnym 
do obniżenia stężenia w surowicy SHBG i wzrostu 
stężenia testosteronu. 
Uzyskane przez nas wyniki sugerują, że otyłość 
i insulinooporność są związane z występowaniem 
hiperandrogenizmu, ale wydaje się że w zespole 
BMI Masa ciała Tłuszcz  kg LH Testosteron wolny
insulina 0,41 * 0,45 * 0,42 *
HOMA 0,47 * 0,47 * 0,46 * 0,42 * 0,51 **
Tabela 5. Korelacje w podgrupie BII
* p < 0,05; ** p < 0,01
BMI Masa ciała Tłuszcz  kg DHEAS LH Testosteron wolny
Insulina 0,40 * 0,40 * 0,38 * 0,36 * 0,36 * 0,37 *
HOMA  0,44 ** 0,43 * 0,42 ** 0,34 * 0,36 * 0,45 **
Tabela 6. Korelacje stężeń 
insuliny i androgenów w grupie 
otyłych bez zespołu PCO

















Endokrynologia Polska / Polish Journal of Endocrinology 
Tom/Volume 56;  Numer/Number 6/2005
ISSN 0423-104X
PRACE  ORYGINALNE  /  ORIGINAL  PAPERS
927
PCO są raczej czynnikiem inicjującym, a toczące się 
dalej zaburzenia hormonalne mają o wiele bardziej 
złożony mechanizm. Jest to zgodne z wynikami 
wielu ostatnich badań, które wykazały, że zespół 
PCO występuje u predysponowanych genetycznie 
kobiet po zadziałaniu czynnika inicjującego 
takiego jak otyłość czy hiperinsulinemia [23,24]. 
Wśród wielu defektów genetycznych branych pod 
uwagę w patogenezie zespołu PCOS, znajdują się 
geny zaangażowane w sekrecję insuliny takie jak 
gen receptor insuliny, gen VNTR (rozproszone 
fragmenty genu insuliny), gen substratu receptora 
insulinowego, gen insulinopodobnego czynnika 
wzrostu - I ( IGF-I ), gen receptora IGF – I, gen 
białka wiążącego IGF-I [25,26]. 
Wnioski
Wydaje się, że insulinooporność odgrywa kluczową 
rolę w rozwoju hiperandrogenizmu u otyłych 
kobiet bez chorób towarzyszących ale w zespole 
PCO mechanizmy prowadzące do hiperandrogeni-
zacji są o wiele bardziej złożone.
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